Fallo intestinal

M. del Olmo Escribano

na pregunta frecuente, no desacertada,

y que se han hecho distintos cirujanos
en distintas épocas, es: ;De qué mueren los pa-
cientes de Cirugia? Las observaciones clinicas,
cuando se intenta contestar a la pregunta, son
coincidentes en afirmar que con principios dis-
tintos (enfermedades y complicaciones distin-
tas), existe un final comun (la muerte se produce
dentro de situaciones similares).
;Cudl es ese final comin? Ante un problema
o complicacion quirurgica grave que produce
una situacion limite, los distintos érganos van
quedando anulados como si se tratara de un
«efecto domino». Esta caracterstica, en el
comportamiento de los organos, fue definida
v planteada en los anos setenta por Baue esta-
bleciendo el término de «Fallo de Muluples Or-
ganos» (1).
Tras esta aportacton se han ido progresivamen-
te acotando parametros sencillos de clinica y
laboratorio para considerar que un determina-
do organo esta en fallo. De esta manera el Fa-
llo Pulmonar se establece cuando el paciente
precisa un aporte de oxigeno (FI02) igual o su-
perior a 0,4 por mas de cinco dias (2). El Fallo
Hepatico se considera como tal cuando las ci-
fras de bilirrubma son superiores a 2 gr por 100
ml junto con incremento de Transaminasas y
Lacticodehidrogenasa en niveles superiores al
doble de lo normal (3). El Fallo Renal vendria
dado con miveles superiores a 2 mg por 100
ml de Creadnina (3).
Respecto a los «principios distintos» que nos lle-
van al Fallo de Muliples Ol‘ganos se encontro
que estadisticamente existia un denominador
comun a todos esos «principios distintos». Ese
denominador comun no es otro que Choque y
Sepsis (4). Por tanto, un esquema valido es si-
tuar el Choque y Sepsis en un algoritmo que
los relacionara con el Fallo de MultIp]es Orga-
nos (figura 1). Las casillas vacias de este siste-
ma algoritmico de la figura 1 quieren expresar

los distintos mecanismos fisiopatoldgicos que ex-
plicarian la produccion del Fallo de Maltiples
(’)rganos‘ Durante la tltima década se han ido
completando por distintos mvestigadores los
mecanismos fisiopatologicos de tal manera que
puede asumirse como valido el esquema de la
figura 2. En este esquema aparece el término
Fallo Intestinal. Si inicialmente se interpreto el
Fallo Intestinal como sangrado del tubo digesti-
vo (3), la situacion que ocupa en la actualidad
es de elemento perpetuador y desencadenante
del Fallo de Multiples Orvanos

JPor qué el intestino se comporta como elemen-
to perpetuador y desencadenante del Fallo de
Multiples Organos7 El intestino, entre otras par-
ticularidades, tene la de ser una luz que alma-
cena bacterias, las cuales permanecen mactivas
para el individuo debido a la integridad de la
barrera mtestinal. El concepto de Barrera In-
testinal se define eomo un conjunto de mecanis-
mos defensivos capaces de mantener inactivos
los gémenes de la luz intestinal. Esos mecanis-
mos son:

Bacterianos: Antagonismos bacterianos. Rests-
tencia a la colonizacion.

Mecdnicos: Peristalsis. Produccion de moco.
Descamacién epitelial. Barrera epitelial.
Inmunologicos: Secrecion de Inmunoglobulinas.
Sistema Linfoide Asociado al tubo digestivo.
Hepatobiliares: Sales biliares. Sistema reticu-
loendetolial.

Para que el intestino actue como elemento per-
petuador de la sepsis supone el paso de gérme-
nes y endotoxinas desde su luz a la sangre. Esta
situacion supone la alteracion de la Barrera In-
testmal. El concepto, en el que bajo ciertas cir-
cunstancias las bacterias pueden cruzar la
Barrera Intestinal y causar infeccion sistémica,
se ha denominado Translocacion bacteriana (5)
y se resume en la figura 3.

Ante esta situacién en la que el Fallo Intestinal
perpetua el Fallo de Multiples Orﬂanos se han
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ido delineando pautas de tratamiento en un in-
tento de atenuar o eliminar el Fallo Intestinal.
Las opciones de tratamiento son:

Antiacidos

El utilizar sucralfato para prevenir el sangrado
por stress en lugar de bloqueadores tipo H2 se
ha resenado como un menor riesgo de neumno-

nia al disminuir colonizacion del estomago por
bacilos Gram negativos (0).

Malnutricion

En pacientes sin nutricion enteral se produce
una malnutricion selectiva intestinal traducida
en pérdidas de la masa intestinal con disrup-
c16n de la barrera mucosa. Estos factores pa-
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recen corregirse con la opcion preferente y
temprana de la nutricion enteral frente a la pa-
renteral (7). Estos datos se justifican por las ne-
cesidades en glutaniina y cuerpos cetonicos del
intestino (8).

Hormonas

Las multiples opciones y vias hormonales del

tubo digestivo hacen pensar que su utilizacion
selectiva puedan mejorar la funcion en situa-
cion de Fallo Intestinal. Hasta la actualidad se
ha empleado para reparar la mucosa mtestinal
la Hormona de Crecimiento y el Factor Epi-
dérmico de Crecimiento (8).

Antibioterapia oral

Con el objeto de mantener poblaciones bacte-



rianas controladas en el tubo digestivo existen
ensayos alentadores para eritromicina y norflo-
xacmo (9 y 10). Un efecto de bloqueo para en-
dotoxinas bacterianas se ha experimentado para
la Polimixina B (11).

Anticuerpos monoclonales

La utilizacion de anticuerpos monoclonales en
el Fallo Intestinal aporta resultados iniciales con
una reduccion en la tasa de mortalidad (2).

Cirugia

La cirugia juega un papel fundamental dentro
del Fallo Intestinal y de Multiples (’)rganos‘ En
los primeros momentos, tras la descripciou del
Fallo Multiorganico, y antes de que acotara el

papel que juega el Fallo Intestinal en la perpe-
tuacion de la Sepsis, se estableci6 la laparoto-
miia exploradora con el convencimiento de que
existiera un foco drenable dentro del peritoneo.
En un porcentaje elevado de casos tal foco 1o
existia debido a que la alteracién de la barrera
intestinal no es un fenomeno sujeto a técnicas
quirtrgicas (13). Debido a estas circunstancias
se ha disenado una actitud concreta para la
cirugla:

1.°.  Se sustituye la laparotomia empirica por
la laparotomia argumentada mediante pruebas
diagnosticas (Tomografia computorizada, is6-
topos, ete.) (14).

2. Se adopta una actitud quirtrgica mas ac-
tiva ante las lesiones introduciéndose la técni-
ca de «abdomen abierto» (15). La técnica de
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abdomen abierto supone la posibilidad de re-
vision de la cavidad abdominal en cualquier
momento de postoperatorio inmediato. Para
ello, en lugar del cierre convencional de la la-
parotomia, se sutura sobre la pared abdomi-
nal una cremallera. Esta situacion permite
valorar y manipular quirirgicamente, dentro de
la Unidad de Cuidados Intensivos, la cavidad
abdominal del paciente. Con este sistema se
consigue que el material necrotico, secreciones
y abscesos puedan eliminarse en un mtento de
evitar elementos que perpetien el Fallo de Mul-
tiples Organos (figura 2).

Para aproximarnos a la realidad, hemos anali-
zado la presentacion del Fallo de Miltiples Or-

ganos en el Servicio de Cirugia General del
Hospital General de Especialidades de Jaén.
Dentro de la poblacién de pacientes interveni-
dos por cuadro Abdominal Agudo durante los
anos 1986-1989 se realizaron 2.345 interven-
ciones (figura 4). Los criterios de identificacion
para encuadrar el paciente con Abdomen Agu-
do dentro del Fallo de Multples Organos son
los que se resenian en la figura 5. No hemos un-
lizado las escalas de puntuacion (3SS, Apache,
Elebute-Stoner, APS-34, etc.) debido a que es-
tas escalas parecen establecidas mas para pre-
decir la muerte que la supervivencia de los
pacientes (16).

Al aplicar los criterios de identificacion del sin-
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drome de Fallo Multiorganico a la poblacion
de 2.345 pacientes intervenir por cuadro ab-
dominal agudo, un 5% de esos pacientes po-
dian agruparse denuro de ese grupo (figura 6).
Las causas etiologicas son 50% Abdomen Agu-
do Obstructivo, 21% Pancreatitts, 9% Cole-
cisus, 8% Perforativo, 7% Vascular v 5%
Colangitis.

Siguwendo los criterios de manejo sobre estos
pacientes se establecieron las siguientes igual-
dades de tratamiento dependiendo de los ha-
llazgos en la laparotomia:

Lesion estable = Abdomen cerrado.

Lesion evolutiva = Cremallera (Abdomen
abierto).

LLos resultados al aplicar estos criterios han si-
do los siguientes (17):

Fn doce pacientes se llevo a cabo el cierre de
la pared abdominal mediante una malla de po-
liester recubierta de polietileno, la cual incluye
cremallera. .a edad media de los pacientes fue
de 66,3 anos, siendo 8 varones y 4 hembras.
La patologia causante del Cuadro Abdominal
Agudo fue Pancreatitis Necrohemorragica en 8
casos, Peritonios fecaloidea en 3 e Isquena me-
sentérica en un paciente. El postoperatorio se
desarrollo en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos. Sobre esta poblacién de pacientes se hizo
una media de 5 aperturas de la cremallera pro-
cediéndose a revision y lavado de la cavidad
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abdominal. Estas maniobras fueron bien tole-
radas bajo sedacion y no fue preciso movilizar
al paciente de la Unidad de Cuidados Intensi-
vos. La secuencia utilizada fue de una primera
apertura a las 24 horas de la ntervencion pro-
cediéndose a las siguientes aperturas de la cre-

mallera ante empeoramiento pelpetuaci()n del
estado de Fallo Multiorganico. <

Miguel del Olmo Escribano
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